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Кофилин – актин-связывающий белок – участвует в различных внутриклеточных процессах, в том 
числе реорганизации актинового цитоскелета, регуляции экспрессии генов и программированной кле-
точной гибели *1+. Митохондрии играют важную роль в регуляции энергетического метаболизма клеток 
и различных сигнальных путей. Многие заболевания, в том числе нейродегенеративные, связаны с на-
рушением функций митохондрий *2+. Кофилин способен транслоцироваться в митохондрии, что приво-
дит к изменениям динамики актинового цитоскелета и апоптозу клеток *3+. Однако, роль кофилина в 
функционировании митохондрий и механизмы его регуляции путем посттрансляционных модификаций 
остаются малоизучены. Таким образом, целью работы явилось исследование процессов убиквитилиро-
вания кофилина в митохондриях нервных клеток. Эксперименты были выполнены на мышах линии 
C57BL/6. Методом дифференциального центрифугирования получали гомогенат, цитоплазматическую и 
митохондриальную фракции головного мозга. Для изучения процессов убиквитилирования кофилина 
использовали ингибиторы убиквитин-протеасомальной системы. Анализ экспрессии белков проводили с 
помощью метода вестерн-блоттинга. Было установлено присутствие как мономерного кофилина, так и 
его средне-молекулярных форм в цитоплазме нервных клеток, при этом в митохондриальной фракции 
отсутствовал сигнал в области молекулярных масс 18 кДа (мономерный кофилин). Воздействие ингиби-
торов убиквитин-протеасомальной системы приводило к снижению уровня средне-молекулярных форм 
кофилина (55-65 кДа) в цитоплазме и увеличению в митохондриях. Следует отметить, что уровень актина 
при действии ингибиторов не изменялся. Полученные результаты свидетельствуют об участии убикви-
тин-протеасомальной системы в регуляции уровня кофилина в митохондриях нервных клеток, что может 
внести новые данные в понимание молекулярных механизмов функционирования митохондрий в норме 
и патологии для разработки эффективных методов терапии заболеваний центральной нервной системы. 
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